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мающиеся охотой с собаками, владельцы домашних собак. Ряд исследований показывают социаль-
ную принадлежность к токсокарозу, который чаще всего встречается среди жителей, имеющих низкий 
социально-экономический статус. Падение общего уровня жизни в нашей стране привело к тому, что 
абсолютное большинство жителей не имеют адекватной информации не только о токсокарозе, но и о 
риске зоонозных инвазий вообще. В таких условиях трудно надеяться на осознанное поведение лю-
дей и соблюдение норм и правил гигиены, способствует профилактике заражения, поэтому важней-
шей задачей является санитарное просвещение населения. С другой стороны, семейным врачам и 
другим специалистам следует более внимательно подходить к оценке состояния здоровья пациентов, 
особенно в случаях с выраженным полиморфизмом клинических проявлений. Всесторонне обследо-
вать пациентов с привлечением специалистов разного профиля. 
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This review elucidates and summarizes the available data on the incidence of toxocariasis, its aetiology, 
epidemiology, pathogenesis, laboratory diagnostics, clinical course and treatment. Toxocariasis is a zoonotic 
parasitic disease characterized by ingression of nematode larvae of domestic carnivores (roundworms), 
toxocara, their migration and harmful vital activity in the human body with possible damage to various inter-
nal organs and systems. The pathological process can affect various organs, and organ pathology is charac-
terized by a large variety of symptoms that requires choosing the proper option of diagnostic approaches and 
therapeutic tactics. The risk groups include: 1) age, especially children of 3-10 years who contact with soil; 2) 
occupation, e.g., veterinarians and animal nursery workers, car drivers, car mechanics (due to contact with 
soil elements when servicing cars), communal service workers, sellers of vegetable stores; 3) behavioural 
peculiarities, i.e. mentally retarded and mentally ill individuals with habit of geophagia and low level of hygi-
enic skills, as well as mentally normal people with a habit of geophagia; 4) others – owners of household 
plots, kitchen gardens, persons engaged in hunting with dogs, pet owners. A number of studies show a so-
cial association with toxocariasis, which is the most often found among people with low socioeconomic 
status. The fall in the overall standard of living in our country has led to the fact that the absolute majority of 
residents have not adequate information not only about toxocariasis, but also about the risk of zoonotic inva-
sions in general. Therefore, it is difficult to rely upon people's conscious behaviour and compliance with hy-
giene standards and rules that contributes to the prevention of infection, so the most important task is health 
education of the population. On the other hand, family doctors and other professionals should be more care-
ful in assessing the health status of patients, especially in cases with pronounced polymorphism of clinical 
manifestations.  
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В обзоре литературы систематизированы данные исследований влияния микробиоты кишечника и 
препаратов пробиотиков на постнатальные пути развития мозга, его функционирование на протя-
жении жизни, нейропсихическое состояние организма, стресс реактивность, когнитивные функции и 
развитие различных патологических состояний центральной нервной системы. Молекулярные меха-
низмы, лежащие в основе многофакторных влияний микробиома кишечника на физиологию мозга, воз-
можно позволят исследователям разработать совершенно новые профилактические и терапевтиче-
ские подходы для лечения психических расстройств и нейродегенеративных заболеваний, низкая эф-
фективность которых в настоящее время является общепризнанной. 
Ключевые слова: микрофлора кишечника, мозг. 
Микробиота человека состоит из множества 
населяющих организм симбиотических микроор-
ганизмов - бактерий, архей, вирусов и эукарио-
тических микроорганизмов. Симбиотические 
микроорганизмы имеют огромный потенциал 
для воздействия на физиологию и здоровье че-
ловека. Наиболее представленной и многочис-
ленной является микрофлора желудочно-
кишечного тракта, особенно кишечника.  Кишеч-
ный микробиом включает коллективную систему 
генов, состоящую из триллионов микроорганиз-
мов, проживающих в желудочно-кишечной эко-
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системе. Взаимодействие между организмом 
человека и микробиомом кишечника очень 
сложны и многофакторны, изучением этих взаи-
моотношений занимаются давно, но, несмотря 
на это открываются все новые и новые факты о 
роли микрофлоры в реализации многих физио-
логических и патологических процессов в орга-
низме человека [26,4].  
Микробиота кишечника осуществляет фер-
ментную трансформацию белков, жиров, угле-
водов, синтезирует витамины, регулирует пери-
стальтику кишечника, осуществляет детоксици-
рующие функции, регулирует проницаемость 
слизистой кишечника и т.д. Изучение взаимоот-
ношений между кишечником и мозгом, так назы-
ваемой кишечно-мозговой оси (gut-brain-axis), 
посредством которой мозг модулирует функции 
желудочно-кишечного тракта и наоборот, по-
прежнему актуально, как и 100 лет назад – с 
момента их открытия И.П. Павловым [1,3].  
За последние десять лет многие исследова-
тели обнаружили связь между желудочно-
кишечной патологией и психическими, а также 
неврологическими заболеваниями, такими как 
депрессия, тревожность, аутизм, шизофрения и 
нейродегенеративные расстройства. Растущий 
объем данных, в основном полученных на гно-
тобиологических (безмикробных) животных, вы-
ращенных в условиях стерильности, показыва-
ет, что именно микрофлора кишечника влияет 
на постнатальное развитие мозга, поведенче-
ские реакции животных, стресс-реактивность, а 
также может изменять нейрохимию мозга [4,62]. 
Многие ученые скептически относятся к таким 
исследованиям, поскольку сложность взаимо-
действий в системе, которую назвали кишечно-
мозговой осью, пока не дает достаточных ре-
зультатов для окончательных выводов о моле-
кулярных механизмах этих взаимоотношений. 
Однако интерес к таким исследованиям неук-
лонно растет, за последние годы они достаточ-
но активно финансируются в США и Евросоюзе. 
Национальный институт психического здоровья 
в США, штат Мэриленд, профинансировал семь 
пилотных исследований бюджетом до 1 млн, $, 
управление военно-морских исследований США 
в Арлингтоне, штат Вирджиния, согласился вы-
делить примерно 14,5 млн $ в течение ближай-
ших 6-7 лет на исследование, изучающее роль 
кишечника в когнитивных функциях и ответе ор-
ганизма на стресс. Евросоюз вложил 9 миллио-
нов € в пятилетний проект под названием My 
New Gut (Мой Новый Кишечник), две основные 
цели которого — изучить механизмы развитие 
мозга и расстройства его деятельности под 
влиянием микробиоты кишечника. 
Основными составляющими компонентами 
изучаемой оси микробиота-кишечник-мозг яв-
ляются центральная нервная система (ЦНС), 
нейроэндокринная и нейроиммунная системы, 
симпатическая и парасимпатическая вегетатив-
ная нервная система, нервная система кишеч-
ника, и, конечно, совокупность кишечной микро-
биоты. Эти компоненты взаимодействуют друг с 
другом с образованием сложной многофактор-
ной сети. С помощью этой сети сигналы от го-
ловного мозга могут влиять на двигательную, 
сенсорную и секреторную активность кишечни-
ка, и наоборот, висцеральные сигналы из ки-
шечника, опосредуемые микробиотой, влияют 
на функции мозга [42].  
Классический сигнальный путь кишечный 
микробиом - ЦНС функционирует с помощью ре-
гуляторных механизмов процессов питания и 
насыщения. Изменения в рационе питания мо-
жет влиять на доступность различных питатель-
ных веществ для микрофлоры кишечника и, 
следовательно, на их качественный и количест-
венный состав [1,62]. Известно, что мозгу и, в 
частности, гипоталамусу, принадлежит ключе-
вая роль в регуляции энергетического метабо-
лизма и потребления пищи. Гипоталамо-
гипофизарный тракт и ствол мозга - основные 
центры мозга, контролирующие аппетит. Желу-
дочно-кишечный тракт тесно связан с гипотала-
мо-гипофизарной системой через нейроэндок-
ринные и сенсорные сигналы от кишечника, в 
котором освобождаются пептиды, контроли-
рующие ответ мозга. Потребление пищи ини-
циирует каскад нейронных и гормональных ре-
акций, запускающих ответ центральной нервной 
системы. Сигнал от механорецепторов переда-
ется посредством афферентных нервных им-
пульсов к блуждающему нерву и дорзальному 
ядру солитарного тракта, нейроны которого ко-
ординируют моторику желудочно-кишечного 
тракта. Проекции от ядер солитарного тракта 
поступают в висцеросенсорную зону таламуса. 
Сигналы из кишечника имеют также решающее 
значение для контроля аппетита и регуляции 
энергетического баланса, гомеостаза глюкозы и 
жирового метаболизма. Микробиоту кишечника 
также можно отнести к важному элементу эн-
докринной системы. Она выполняет фермента-
тивную трансформацию сложных стероидных 
соединений и производных азота (последние 
попадают в организм с пищей или образуются в 
результате гидролиза в желудке или кишечнике 
ферментами поджелудочной железы), относи-
мых к классу прогормонов. Потребление пищи 
также вызывает синтез в кишечнике различных 
гормонов, стимулирующих (грелин), либо угне-
тающих аппетит (пептид подобный глюкагону, 
холецистокинин, пептид тирозин-тирозин, пан-
креатический полипептид, оксинтомодулин). 
Связывание гормонов с рецепторами в гипота-
ламусе приводит к синтезу орексигенных или 
анорексигенных пептидов [11,13].  
Влияние микробиоты начинается с момента 
рождения организма. Показано, что внешние 
восходящие сигналы, полученные от кишечной 
микрофлоры, имеют важное значение для ран-
него постнатального программирования и раз-
вития мозга [29,22]. В основополагающей рабо-
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те Heijtz и соавторов [44] было установлено, что 
колонизация микрофлорой кишечника имеет 
очень важное значение для постнатального че-
ловеческого развития мозга и психического здо-
ровья. Было обнаружено, что изменения в экс-
прессии генов у животных и формирование оп-
ределенного поведенческого фенотипа у гното-
биологических (безмикробных) мышей напря-
мую зависит от постнатальной колонизации ки-
шечника. В период внутриутробного развития 
плода, формирование мозга происходит с по-
вышенной скоростью, и к моменту рождения 
мозг достигает полного формирования по коли-
честву нейронов, но развитие, программирова-
ние мозга не прекращается и после рождения 
[22,41]. В младенчестве мозг активно развива-
ется за счет установления синаптических свя-
зей, обеспечивающих функционирование сетей 
мозга, лежащих в основе восприятия и позна-
ния.  Особый интерес представляют данные [44] 
о снижении экспрессии синаптических белков - 
синаптофизина и PSD-95 в полосатом теле у 
гнотобиологических мышей по сравнению с 
нормальными мышами. Учитывая, что эти белки 
участвуют в формировании синапсов, авторы 
предполагают, что микрофлора кишечника спо-
собна модулировать синаптогенез.  Также было 
показано, что колонизация микрофлорой кишеч-
ника для развития мозга и формирование опре-
деленного психологического фенотипа должна 
происходить в определенные критические пе-
риоды жизни, как правило в ранний постнаталь-
ный период.  
Одним из центральных механизмов взаимо-
действия кишечной микрофлоры и ЦНС являет-
ся влияние на гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковую систему (ГГНС). Бактерии ки-
шечника посредством модуляции данной оси 
влияют на функционирование целостного мозга.  
Показано, что постнатальная микробная колони-
зация организма определяет, во многом, и разви-
тие гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой 
оси [46]. Например, микрофлора кишечника при-
нимает активное участие в развитии реакций ор-
ганизма на стресс. Нарушения функционирова-
ния ГГНС были обнаружены у гнотобиологиче-
ских мышей, т.к. у животных возрастала стресс-
реактивность и наблюдались когнитивные нару-
шения [7]. Тем не менее, у таких мышей острая 
реакция на стресс модулировалась до нормаль-
ных показателей с помощью трансплантации 
бактерий от здоровых животных [9]. У нормаль-
но колонизированных микробами животных на-
блюдается повышенная проницаемость слизи-
стой оболочки кишечника, что в свою очередь 
позволяет организму быстро адаптироваться и 
приводит к активации иммунной системы и об-
разований гипоталамо-гипофизарно-
надпочечниковой оси [32]. При эксперименталь-
ном моделировании депрессии у мышей наблю-
дается изменение микробного профиля кишеч-
ника. Было установлено, что при моделирова-
нии депрессии и тревожных проявлений наблю-
дается повышение уровней кортикотропин-
рилизинг фактора (КРФ), увеличение нейро-
нальных с-Fos белков, экспрессирующихся при 
активации ГГНС, повышение уровней серотони-
на и моторики толстого кишечника. Эти измене-
ния связывали с изменениями состава кишеч-
ной микрофлоры и с активацией гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси [5]. Сигналь-
ные молекулы, продуцируемые кишечными ней-
ронами, энтерохромаффинными клетками и 
афферентами блуждающего нерва воздейству-
ют на различные рецепторы, например, CRFR2 
(рецептор кортикотропин-рилизинг-фактора), 
что влияет на состав кишечной микрофлоры, и 
функциональные свойства кишечника, такие как 
проницаемость, моторика, иммунная и воспали-
тельная реакция, вызванная стрессом 
[15,16,25,30].    
Бактерии, колонизирующие кишечник, могут 
непосредственно влиять на ЦНС через продук-
цию активных медиаторов: серотонина, мелато-
нина, гамма-аминомасляной кислоты (ГАМК), 
катехоламинов, гистамина и ацетилхолина, 
часть из которых являются основными нейро-
медиаторами и могут влиять не только на ки-
шечную нервную систему, но, в первую очередь, 
– на центральную. Кроме того, продукция по-
добных молекул, вероятно, имеет непосредст-
венное влияние и на микрофлору кишечника. 
Clarke и соавторы обнаружили наличие бакте-
риального рецептора Qse C для адреналина и 
норадреналина у бактерий, что может объяс-
нить биохимические основы сигнализации у 
представителей микрофлоры кишечника [58].  
Установлено, что влиять на стресс-
реактивность организма можно с помощью раз-
личных пробиотиков. Пробиотические препара-
ты влияют на развитие реакций на острый 
стресс, после их применения снижалась стресс-
реактивность организма [48]. У крысят стресс 
отделения от матери повышал уровень кортико-
стерона в крови, что приводило к активации им-
мунной системы и вызывало изменения в соста-
ве микрофлоры кишечника [19]. Напротив, при-
менение бактерий Lactobacillus helveticus и 
Bifidobacterium infantis приводило к нормализа-
ции реакций на стресс и снижению уровней кор-
тикостерона у экспериментальных животных 
[49,7,56]. Пробиотические культуры микроорга-
низмов Lactobacillus helveticus и Bifidobacterium 
longum оказывали благотворное влияние на 
психологическое состояние, которое объясняли 
со снижением уровней кортизола в крови [50]. 
Тревожный или нетревожный фенотип у экспе-
риментальных мышей был получен после 
трансплантации кишечной микробиоты гното-
биологическим животным от животного с опре-
деленным фенотипом [18]. После 30 дней перо-
рального применения пробиотических культур 
микроорганизмов Lactobacillus helveticus и 
Bifidobacterium longum уровень свободного кор-
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тизола у экспериментальных мышей был ниже, 
чем в контрольной группе.  Результаты прове-
денных исследований свидетельствуют о том, 
что лечение пробиотиками и пребиотиками, т.е. 
веществами, способствующими росту полезных 
бактерий, приводит к изменению уровней корти-
зола и изменению эмоциональных реакций у 
здоровых людей [6,47]. Употребление кисломо-
лочных продуктов, богатых пробиотическими 
культурами бактерий, изменяло активность го-
ловного мозга у людей в ответ на визуальные 
эмоциональные раздражители, что подтвержда-
лось показателями функциональной магнитно-
резонансной томографии [19]. 
Молекулярные механизмы взаимодействия 
микрофлоры, кишечника и мозга, по мнению ис-
следователей, реализуются во многом посред-
ством активации иммунной системы организма. 
Иммунная система первой реагирует на колони-
зацию организма микрофлорой, обеспечивая их 
симбиотические взаимоотношения. Исследова-
ния в этом направлении показывают, что им-
мунная система также способна модулировать 
функции мозга во время его развития и в зре-
лом возрасте [12,14,20]. Установлено, что ней-
роны, астроциты и клетки микроглии мозга экс-
прессируют на мембранах рецепторы, которые 
являются специфическими для молекулярных 
продуктов клеток иммунной системы [12,14,20]. 
Клетки мозга способны отвечать на цитокины, 
хемокины и компоненты каскадной системы 
комплемента [12,31,53,59]. Иммунная сигнали-
зация происходит не только с участием астро-
цитов и микроглиоцитов, которые тесно взаимо-
действуют с моноцитами и макрофагами, но и в 
нейронах и эндотелиальных клетках мозга [51]. 
При развитии инфекционного процесса и воспа-
ления в организме происходит изменение на-
строения, наблюдается когнитивная дисфунк-
ция. В частности, мозг способен узнавать о вне-
дрении патогенных микроорганизмов и отвечать 
чувством тревоги и беспокойства. Механизмы 
передачи сигнала об опасности и внедрении чу-
жеродных патогенов в желудочно-кишечный 
тракт прежде всего передаются посредством 
нейроимунных взаимодействий. В эксперименте 
это изучено при пероральном введении пато-
генных бактерий Campylobacter jejuni или 
Citrobacter rodentium мышам. Используемые до-
зы не вызывали классических симптомов острой 
инфекции, в крови и мозгу отсутствовали бакте-
рии и провоспалительные цитокины [27]. Чувст-
вительные нейроны блуждающего нерва контак-
тируют с иммунными клетками субслизистой в 
местах непосредственного взаимодействия па-
тогена и организма. Выявление с-Fos белков, 
частично синтезируемых в т.ч. и нейронами, и 
являющегося функциональным маркером их ак-
тивации, в чувствительных нейронах блуждаю-
щего нерва после инокуляции патогенных бак-
терий, свидетельствовало о важной роли сис-
тем блуждающим нервом в данном процессе 
[27,33].  
Симбиотическая микрофлора также модули-
рует аутореактивность иммунных клеток в от-
ношении центральной нервной системы [10]. 
Микрофлора организма играет важную опреде-
ляющую роль в патогенезе многочисленных им-
муно-опосредованных расстройств, таких как 
спондилоартрит, ревматоидный артрит, экспе-
риментальный аутоиммунный энцефалит. Пока-
зано, что гнотобиологические мыши устойчивы к 
развитию этих заболеваний [52].  Иммунные 
клетки безмикробных мышей слабо экспресси-
руют Толл-подобные рецепторы (TLR), которые 
распознают чужеродные структуры микроорга-
низмов (ПАМП-патоген-ассоциированные пат-
терны). Их отсутствие у безмикробных мышей 
приводит к неадекватности иммунного и нейро-
эндокринного ответа [45].  Было показано, что 
иммунная система является одним из ключевых 
сенсоров сигналов, принимающих участие во 
взаимодействии системы кишечных бактерий и 
мозгом. Исследования, проведенные с исполь-
зованием нокаутных мышей, у которых отсутст-
вовали TLR 4 рецепторы на иммунных клетках, 
показали, что у них не наблюдалась активация 
ГГНС [28]. Этот рецептор является ключевым в 
активации клеток иммунной системы в ответ на 
важнейший компонент грамотрицательных бак-
терий – ЛПС (липополисахарид). Большинство 
грамотрицательных бактерий в организме пред-
ставлены именно в составе симбиотической 
микрофлоры кишечника. Интересным является 
также тот факт, что TLR-3, 7 (распознавание ви-
русной РНК) и TLR-2, 4 (распознавание пепти-
догликана и липополисахарида) экспрессируют-
ся не только клетками иммунной системы, но и 
нейронами кишечника мышей и человека [60]. 
Активация TLR рецепторов приводит к акти-
вации клеток иммунной системы и синтезу хи-
мических медиаторов – цитокинов, которые яв-
ляются мощными регуляторами не только реак-
ций иммунной системы, но и функционирования 
мозга. Повышенная продукция провоспалитель-
ных цитокинов на периферии, таких как интер-
лейкины ИЛ-1, ИЛ-6, Фактор некроза опухолей 
(ФНО), может вызывать различные нарушения 
поведенческих реакций организма. В частности 
была выявлена корреляция между уровнями 
провоспалительных цитокинов и патогенезом 
депрессии, биполярного расстройства и шизоф-
рении [62,15]. Роль кишечной микрофлоры в 
развитии воспалительных заболеваний кишеч-
ника (ВЗК) также стала очевидной благодаря 
многочисленным исследованиям. Оказалось, 
что изменение состава кишечной флоры спо-
собно спровоцировать симптомы раздраженного 
кишечника. При этом, в фекальных образцах 
пациентов было обнаружено завышенное коли-
чество Veillonella и Lactobacillus по сравнению со 
здоровыми волонтерами. Также, у них был по-
вышен уровень уксусной и пропионовой кислот, 
наличие которых коррелировало с тяжестью бо-
Актуальні проблеми сучасної медицини 
Том 17, Випуск 4 (60) частина 1 281
лезни, нарушением качества жизни и проявле-
нием негативных эмоций, в том числе депрес-
сивного состояния [36,37]. Депрессия сопровож-
дается активацией системы воспаления в орга-
низме, а провоспалительные цитокины и ЛПС 
могут индуцировать хронизацию депрессивных 
симптомов. Уровень антител против поверхно-
стного липополисахарида энтеробактерий 
(Hafnia, Citrobacter, Klebsiella, Morganella, 
Pseudomonas) был значительно выше у пациен-
тов с депрессией по сравнению со здоровыми 
волонтерами [40].  
Представители бифидобактерий 
Bifidobacterium infantis являются одной из про-
биотических культур бактерий, которые в усло-
виях экспериментальных исследований изменя-
ли профиль про- и противовоспалительных ци-
токинов [35] Показано, что применение пробио-
тических бактерий культуры Lactobacillus 
helveticus у мышей снижало тревожность и пре-
дотвращало депрессивное поведение, однако 
данный эффект не наблюдался в группе мышей 
с ослабленным иммунитетом. Bailey и соавторы 
показали, что после многократных стрессовых 
воздействий состав кишечной микрофлоры у 
мышей изменяется в зависимости от уровней 
цитокинов [24].  Как уже упоминалось выше, 
микроорганизмы кишечной микрофлоры обла-
дают способностью синтезировать и реагиро-
вать на различные нейромедиаторы и нейромо-
дуляторы. Например, представители 
Lactobacillus и Bifidobacteria способны продуци-
ровать гамма-аминомасляную кислоту (ГАМК), 
Escherichia, Bacillus и Enterococcus синтезируют 
норадреналин, Lactobacillus может продуциро-
вать ацетилхолин, Streptococcus, Escherichia – 
серотонин, в то время как представители рода 
Bacillus могут синтезировать допамин [2,38,39].  
Нейротрансмиттеры поступают в просвет ки-
шечника и могут стимулировать нервные клетки, 
влияющие на нейротрансмиссию в энтеральной 
нервной системе или действуют непосредствен-
но на первичные афферентные аксоны. Микро-
биом может влиять на ЦНС непосредственно 
через блуждающий нерв [17,34]. Bravo и соавто-
ры показали, что применение у мышей культур 
лактобактерий приводит к изменениям в систе-
ме ГАМК. Это индуцированное изменение экс-
прессии мРНК GABAB1b отмечено в части пояс-
ной извилины и снижением экспресии в гиппо-
кампе, миндалине и области голубого пятна. 
Кроме того, экспрессия мРНК GABAAalpha2 
уменьшилась в префронтальной коре и минда-
лине и увеличивалась в гиппокампе. Показано, 
что изменения экспрессии мРНК было связано 
со снижением уровней кортикостерона, что при-
водило к снижению беспокойства и депрессив-
ного поведения после воздействия стрессора. 
Интересно, что ваготомия предотвращала пове-
денческие и нейрохимические эффекты приме-
нения пробиотической культуры лактобактерий 
[51]. Экспериментальные данные показали, что 
стимуляция блуждающего нерва влияет на фи-
зиологию допаминэргической системы. Т.о., 
пробиотические бактерии, влияя на блуждаю-
щий нерв, могут оказывать влияние на дофа-
мин-связывающие области мозга [21]. Heijtz и 
соавторы обнаружили у гнотобиологических 
мышей повышенный уровень дофамина в 
стриатуме, что было связано с их гиперактив-
ным фенотипом [43]. Исследования гнотобиоло-
гических мышей также показали нарушение в 
серотонинергической системе гиппокампа, свя-
занное с повышенными уровнями серотонина и 
его метаболитов [55], нарушение гиппокамп-
ассоциированной памяти [8]. Нарушение серо-
тонинергических и кинурениновых путей мета-
болизма триптофана влияют на патологические 
состояния в ЦНС - развитие слабоумия, болезни 
Хантингтона и Альцгеймера [61].  Пробиотиче-
ское лечение изменяет уровни кинуренина и 
улучшает состояние при патологиях ЦНС [57].  
Заключение 
Таким образом, многочисленные исследова-
ния показывают, что микрофлора кишечника, 
быстро колонизирующая организм после рож-
дения, может модулировать постнатальные пути 
развития мозга, его функционирование на про-
тяжении жизни, влиять на нейропсихическое со-
стояние, стресс реактивность, когнитивные 
функции и развитие различных патологических 
состояний ЦНС. В то же время, остается много 
вопросов относительно роли кишечного микро-
биома в развитии различных расстройств и за-
болеваний ЦНС. Изучение взаимовлияний мик-
робиом-кишечник-мозг могут оказаться очень 
важными для профилактики и терапии не только 
кишечных расстройств, но и заболеваний цен-
тральной нервной системы, таких как шизофре-
ния, болезни Паркинсона или Альцгеймера. Мо-
лекулярные механизмы, лежащие в основе мно-
гофакторных влияний микробиома кишечника на 
физиологию мозга, возможно, позволят иссле-
дователям разработать совершенно новые 
профилактические и терапевтические подходы 
для лечения психических расстройств и нейро-
дегенеративных заболеваний, низкая эффек-
тивность которых в настоящее время является 
общепризнанной.  
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Реферат 
ВЗАЄМОВІДНОСИНИ МІЖ МОЗГОМ І МІКРОФЛОРОЮ КИШКІВНИКА В УМОВАХ НОРМИ ТА ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЇ 
ПАТОЛОГІЇ 
Моложава О.С., Івахнюк Т.В., Макаренко О.М., Брозь Р.Р. 
Ключові слова: мікрофлора кишківника, мозок. 
В огляді літератури систематизовані дані літератури щодо впливів мікробіоти кишківника і препара-
тів пробіотиків на постнатальні шляхи розвитку мозку, його функціонування протягом життя, нейропси-
хічний стан організму, стрес реактивність, когнітивні функції та розвиток різних патологічних станів 
центральної нервової системи. Молекулярні механізми, що лежать в основі багатофакторних впливів 
мікробіома кишечника на фізіологію мозку, можливо дозволять дослідникам розробити абсолютно нові 
профілактичні та терапевтичні підходи для лікування психічних розладів і нейродегенеративних за-
хворювань, низька ефективність яких в даний час є загальновизнаною. 
Summary 
RELATIONSHIP BETWEEN BRAIN AND INTESTINAL MICROBIOTA IN NORMAL CONDITIONS AND IN MODELLED PATHOLOGY 
(LITERATURE REVIEW) 
Molozhavyaya O.S., Ivakhnyuk T.V., Makarenko A.N., Broz R.R. 
Key words: intestinal microbiota, brain. 
This literature review is devote to the analysis and generalizing of available data on the influence of intes-
tinal microbiota and probiotics on the postnatal developmental pathways of the brain, its functioning through-
out life, the neuropsychological state of the organism, stress reactivity, cognitive functions, and the develop-
ment of various pathological states of the central nervous system .  
